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Resumen  La  cirugía  artroscópica  de  hombro  en  posición  de  silla  de  playa  es  una  cirugía  fre-
cuente y  se  asocia  a  buenos  resultados.  Causa  preocupación  el  reporte  de  casos  de  isquemia
cerebral asociados  a  morbimortalidad.  Este  artículo  hace  una  revisión  de  la  literatura  referente
a estos  casos,  realizando  un  análisis  de  los  factores  involucrados  y  de  los  cambios  que  ocurren
al sentar  a  un  paciente  bajo  el  efecto  de  la  anestesia  general  y/o  regional.  Es  muy  importante
que el  equipo  quirúrgico  comprenda  las  limitaciones  de  la  técnica  y  concilie  una  buena  expo-
sición quirúrgica  junto  con  el  menor  impacto  hemodinámico.  Actualmente  se  sugiere  sentar  a
los pacientes  con  ángulos  no  mayores  a  45◦,  evitar  errores  en  la  lectura  de  la  presión  arterial,
que traduzcan  un  adecuado  ﬂujo  sanguíneo  cerebral.  Cuando  se  mide  oxigenación  cerebral
mediante NIRS  (ScO2)  las  mayores  caídas  de  los  valores  se  asocian  a  anestesia  general  en  venti-
lación mecánica  con  hiperventilación  y  en  ángulos  de  posición  de  80-90◦.  La  anestesia  regional
se asocia  a  menores  caídas  de  ScO2,  pero  requiere  de  un  equipo  con  experiencia.
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Abstract  Shoulder  arthroscopic  surgery  performed  in  the  beach  chair  position  is  common  andCerebral  tissue
oxygen  saturation;
is associated  with  good  results.  The  report  of  cases  of  cerebral  ischaemia  associated  with  mor-
bidity and  mortality  is  a  cause  for  concern.  This  article  presents  a  review  of  the  literature
 well  as  an  analysis  of  the  factors  involved  and  the  changes  that
 beach  chair  position  is  used  under  general  or  regional  anaesthesia.
e  surgical  team  understands  the  limitations  of  the  technique,  and
xposure  along  with  the  least  haemodynamic  impact.  Beach  chairCerebral  blood  ﬂow concerning these  cases,  as
occur in  patients  when  the
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positions  with  angles  not  greater  than  45◦,  are  now  suggested  in  order  avoid  errors  in  the
blood pressure  reading,  which  may  lead  to  an  adequate  cerebral  blood  ﬂow.  When  measuring
cerebral oxygenation  using  NIRS  (ScO2),  the  biggest  drops  in  the  values  are  associated  with
general anaesthesia  and  mechanical  ventilation  with  hyperventilation  and  position  angles  of
80-90 degrees.  Regional  anaesthesia  is  associated  with  lower  falls  of  ScO2,  but  requires  an
experienced  team.
© 2016  Sociedad  Chilena  de  Ortopedia  y  Traumatología.  Published  by  Elsevier
España, S.L.U.  This  is  an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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qIntroducción
En  la  actualidad  la  cirugía  artroscópica  de  hombro  (CAH)
es  un  procedimiento  quirúrgico  frecuente,  que  permite
resolver  en  forma  mínimamente  invasiva  la  mayoría  de  las
lesiones  del  hombro.  Se  asocia  a  bajo  riesgo  de  compli-
caciones,  y  por  lo  mismo,  muchas  veces  se  realiza  en  el
ámbito  de  la  cirugía  ambulatoria.  Dependiendo  de  la  dolen-
cia,  las  preferencias  y  formación  del  cirujano,  se  realiza  con
los  pacientes  en  decúbito  lateral  o  en  posición  en  «silla  de
playa» (PSP),  siendo  esta  última  la  posición  más  frecuente-
mente  utilizada  por  los  cirujanos.  La  PSP  varía  de  30  a  90◦
entre  el  respaldo  de  la  mesa  quirúrgica  y  el  plano  horizon-
tal,  lo  que  depende  del  requerimiento  de  cada  cirujano  para
facilitar  el  acto  quirúrgico.
Durante  la  última  década  se  reportaron  6  pacientes
operados  de  hombro,  que  evolucionaron  con  resultados
catastróﬁcos  secundarios  a  isquemia  neurológica,  todos  en
PSP  y  bajo  anestesia  general  (AG)1--3.  Actualmente  suman
23  los  casos  conocidos,  entre  reportes  de  casos  provenien-
tes  de  la  literatura  médica  e  información  de  compan˜ías  de
seguro4,5.
Es  probable  que  la  aparición  de  complicaciones  neu-
rológicas  isquémicas  en  esta  población  quirúrgica  sea
multifactorial,  no  obstante,  tenemos  que  saber  que  sentar  a
un  paciente  anestesiado  no  es  del  todo  inocuo.  El  impacto  de
la  PSP  sobre  la  presión  arterial  (PA)  y  la  presión  de  perfusión
cerebral  (PPC)  no  está  del  todo  deﬁnida,  pero  la  literatura
de  la  cual  disponemos  reporta  signiﬁcativas  caídas  de  la
saturación  regional  cerebral  de  oxígeno  (ScO2)  al  adoptar
esta  posición  bajo  AG6.
La  CAH  recluta  un  grupo  bastante  heterogéneo  de  pacien-
tes,  que  comprende  desde  pacientes  jóvenes  deportistas  a
pacientes  mayores  portadores  de  diversos  grados  de  limi-
tación  de  sus  reservas  ﬁsiológicas.  Con  este  último  grupo
debemos  tener  especial  consideración,  posicionando  a  nues-
tros  pacientes  con  un  menor  ángulo  al  sentarlos,  siendo
rigurosos  en  la  monitorización  hemodinámica  y  menos  tole-
rantes  frente  a  la  hipotensión  (a  veces  solicitada  por  el
cirujano  para  obtener  una  mejor  visión).  Lo  anterior  tam-
bién  es  válido  en  pacientes  sanos,  ya  que  entre  los  casos
reportados  existen  pacientes  sin  factores  de  riesgo.
Hemos  querido  revisar  este  tema  ya  que,  aunque  sea
una  complicación  poco  frecuente,  no  solo  se  traduce  en  un
resultado  devastador  para  pacientes  y  familiares,  sino  que
posee  un  alto  costo  para  los  médicos  involucrados  por  sus
implicancias  médico-legales,  sociales  y  profesionales.
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psquemia cerebral perioperatoria,
eneralidades y factores de riesgo
a  isquemia  cerebral  perioperatoria  o  «stroke»’ se  deﬁne
omo  un  déﬁcit  neurológico  global  o  focal  de  origen  cere-
rovascular,  que  persiste  más  de  24  h  (o  que  se  interrumpe
or  muerte  del  paciente  dentro  de  las  24  h),  en  el  contexto
e  un  paciente  quirúrgico.  El  stroke  es  una  complicación
rave  que  se  asocia  a  morbimortalidad  y que  se  ve  más
recuentemente  asociado  a  cirugía  cardíaca,  vascular  y  neu-
oquirúrgica,  con  una  incidencia  del  2,2-5,2%.  En  el  resto  de
a  población  quirúrgica  la  incidencia  ﬂuctúa  entre  un  0,05-
,5%2,7.  La  mayoría  de  los  strokes  perioperatorios  son  de
rigen  isquémico,  exceptuando  la  cirugía  cardíaca  en  que
on  principalmente  de  origen  embólico.  En  el  ámbito  de  la
irugía  ortopédica,  la  artroplastia  de  cadera  se  asociaba  a
n  mayor  riesgo,  sobre  todo  en  pacientes  con  enfermedades
redisponentes,  pero  actualmente  también  ﬁgura  la  cirugía
e  hombro  en  PSP7.
La mortalidad  asociada  al  stroke  perioperatorio  (26-60%),
s  más  del  doble  que  la  de  los  strokes  ocurridos  en  un  con-
exto  no  quirúrgico  (13-46%).  Lo  anterior  estaría  dado  por  el
stado  de  inﬂamación  que  desencadena  el  estímulo  quirúr-
ico,  lo  que  empeora  los  fenómenos  isquémicos.  Pacientes
on  antecedente  de  stroke  previo  poseen  una  mortalidad
ás  elevada  aun,  estimándose  en  un  87%7. Probablemente
os  pacientes  que  poseen  dan˜o  endotelial  previo  (aunque  sea
na  condición  subclínica)  poseen  mayor  riesgo  de  isquemia
a  que  el  endotelio  posee  un  rol  fundamental  en  el  con-
rol  del  tono  vascular  cerebral  y  fenómenos  inﬂamatorios  al
iberar  óxido  nítrico,  prostaciclinas  y  otras  sustancias  media-
oras.  Dado  lo  anterior,  el  endotelio  «disfuncionante» será
ás  proclive  a  la  rotura  de  placa,  al  vasoespasmo  y  a  la  trom-
osis,  lo  que  se  suma  a  toda  la  respuesta  neuroendocrina  e
nﬂamatoria  del  contexto  quirúrgico2,7.
Dentro  de  los  factores  de  riesgo  identiﬁcados  están:
acientes  an˜osos,  stroke  previo,  ﬁbrilación  auricular,  enfer-
edad  cardiovascular  y/o  metabólica.  La  hipotensión
ntraoperatoria  no  se  ha  identiﬁcado  como  factor  de  riesgo
 factor  etiológico  frecuente,  responsable  de  isquemia
erebral.  Lo  anterior  se  entiende  porque  en  el  período
ntraoperatorio  los  pacientes  son  continuamente  monitori-
ados  y  los  períodos  de  hipotensión  son  fenómenos  aislados
ue  rápidamente  se  pesquisan  y  se  revierten.  La  hipoten-
ión  mantenida  probablemente  sí  posee  otro  impacto7.  La
ipotensión  intraoperatoria  sí  es  un  factor  de  riesgo  para
acientes  que  cursan  con  «zonas  de  penumbra» en  casos
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e  enfermedad  cerebrovascular  en  período  agudo,  estenosis
arotídea  crítica  y  teóricamente  en  pacientes  que  presen-
an  anomalías  anatómicas  como  incompetencia  del  polígono
e  Willis  o  ausencia  de  una  carótida.  Existe  evidencia  que
emuestra  que  hasta  un  45%  de  la  población  presenta  ano-
alías  del  polígono  de  Willis  o  un  polígono  incompleto,  como
ambién  un  8%  puede  presentar  ausencia  de  una  carótida3.
squemia cerebral asociada a posición en «silla
e playa»
a  PSP  para  CAH  se  practica  desde  la  década  de  los  ochenta8
 en  EE.  UU.  2  tercios  de  los  cirujanos  preﬁeren  esta
osición5.  En  el  an˜o  2003  se  reportan  2  casos  de  dan˜o  neu-
ológico  asociado  a  esta  posición,  un  caso  de  pérdida  de
isión  y  oftalmoplejía  y  otro  caso  que  evolucionó  con  afasia
 hemiparesia1.  Dos  an˜os  después  Pohl  y  Cullen2 reportaron
na  serie  de  4  casos  con  resultado  neurológicos  graves,  3
on  isquemia  cerebral  y  uno  con  isquemia  medular.  Todos
ran  pacientes  en  edad  media  de  la  vida  (47-53  an˜os),  2  sin
ntecedentes  mórbidos  y  2  con  antecedentes  de  cardiopa-
ía,  pero  totalmente  asintomáticos  al  momento  de  la  cirugía,
odos  bajo  AG  y  ventilación  mecánica,  y  con  un  período
ntraoperatorio  sin  incidentes.  El  an˜o  2012  se  publica  otro
aso  de  isquemia  cerebral  focal  en  que  se  demostró  la  pre-
encia  de  una  anormalidad  anatómica  que  pudo  favorecer  el
troke3.
Friedman  et  al.5 publicaron  el  resultado  de  una  encuesta
ue  realizaron  a  267  cirujanos  pertenecientes  a  la  Sociedad
mericana  de  Cirujanos  de  Hombro  y  Codo.  Se  reportaron
 casos  de  dan˜o  neurológico,  todos  en  PSP,  estimándose
na  incidencia  del  0.00461%.  Durante  el  an˜o  2011  la  Socie-
ad  Americana  de  Anestesiología,  en  el  análisis  que  realiza
eriódicamente  de  casos  médico-legales  cerrados,  publica
ue  el  24%  de  las  lesiones  neurológicas  cervicales  ocurren
n  cirugías  con  pacientes  sentados9.
Actualmente  se  conocen  23  casos  de  stroke  asociado  a
SP  en  CAH.  Los  datos  han  sido  obtenidos  de  publicacio-
es  médicas  o  aportados  por  compan˜ías  de  seguro,  pero
esconocemos  la  verdadera  incidencia  por  el  subreporte
xistente4.  Por  otro  lado,  puede  existir  déﬁcit  neuroló-
ico  sin  llegar  al  stroke; existe  evidencia  que  demuestra  la
sociación  entre  transtornos  neurocognitivos  y  períodos  de
esaturación  cerebral  (DcO2)  intraoperatoria  en  PSP10.
ambios hemodinámicos en posición en «silla
e playa» bajo anestesia general
n  individuos  sin  anestesia,  los  cambios  hemodinámicos  que
curren  frente  a  cambios  de  posición  son  discretos,  ya
ue  existe  compensación  mediada  por  el  sistema  nervioso
impático.  Si  bien  se  produce  una  reducción  del  gasto  car-
íaco  y  de  la  PA  de  un  20%  y  una  caída  de  la  PPC  de  un  15%,
stas  variaciones  se  compensan  rápidamente  con  el  aumento
e  la  resistencia  vascular  sistémica  y  el  incremento  de  la
recuencia  cardíaca2,11.En  pacientes  bajo  AG  no  ocurre  lo  mismo;  por  un  lado
as  respuestas  reﬂejas  del  sistema  nervioso  simpático  que
egulan  la  PA  están  inhibidas,  y  por  otro,  existe  una  dis-
inución  del  retorno  venoso  secundario  a  la  vasodilatación
y
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ue  generan  los  fármacos  anestésicos.  Lo  anterior  genera
edistribución  de  ﬂujo  venoso  principalmente  en  las  extre-
idades  inferiores,  caída  de  la  precarga,  del  gasto  cardíaco,
e  la  PA  media  (PAM)  y  de  la  PPC2,11,12.  A  lo  anterior  hay  que
umar  otro  factor  que  acentúa  la  disminución  del  retorno
enoso  y  está  dado  por  el  aumento  de  la  presión  intrato-
ácica  que  genera  la  ventilación  mecánica.  Otro  factor  que
ambién  han  sido  involucrado  y  puede  contribuir  a  la  dis-
inución  del  retorno  venoso  proveniente  del  cerebro  es  la
bstrucción  mecánica  de  la  venas  yugulares  secundario  a
exión  lateral  de  la  cabeza  o  compresión  externa  por  collar
e  ﬁjación.  Lo  anterior  teóricamente  también  puede  gene-
ar  aumento  de  la  presión  intracraneal  y  vasoconstricción
rterial  secundaria.  La  hiperﬂexión  anteroposterior  también
e  ha  asociado  a  cuadriplejía  en  otro  tipo  de  cirugías  y  en
rabajos  en  animales  de  experimentación2.
Es  difícil  establecer  un  límite  inferior  de  PAM  para  man-
ener  asegurada  la  autorregulación  cerebral,  ya  que  existe
ucha  variabilidad  interindividual,  pero  se  sugiere  no  tole-
ar  caídas  de  presiones  sistólicas  más  allá  de  los  90  mmHg  o
ayores  a  un  20%  de  la  PA  basal.  Clásicamente  se  ha  plan-
eado  que  la  autorregulación  de  ﬂujo  cerebral  (mecanismo
ue  mantiene  el  ﬂujo  cerebral  estable)  se  mantiene  con  PAM
e  50-150  mmHg  en  pacientes  sanos.  Actualmente  se  plantea
ue  la  PAM  mínima  necesaria  para  mantener  la  autorregula-
ión  cerebral  es  de  70  mmHg  en  sujetos  normotensos,  PAM
enores  se  relacionan  con  una  caída  lineal  de  la  PPC13,14.
xisten  condiciones  desconocidas  que  pueden  generar  mayor
iesgo  de  isquemia,  como  puede  ocurrir  en  pacientes  con
uadros  subclínicos  de  estenosis  arterial  o  población  con
alformaciones  vasculares.  Existe  evidencia  de  que  hasta
n  45%  de  la  población  puede  presentar  estas  variaciones
natómicas3,15.
Por  todo  lo  anteriormente  descrito  podemos  darnos
uenta  que  la  CAH  en  PSP  posee  efectos  importantes  sobre
l  gasto  cardíaco  y  la  PPC.  Posicionar  a  estos  pacientes
equiere  de  un  trabajo  coordinado  en  equipo,  que  no  solo  se
reocupa  de  una  buena  exposición  quirúrgica,  sino  también
e  tener  el  menor  impacto  hemodinámico  posible.
edición de presión arterial
a  pregunta  que  habría  que  plantearse  es  ¿por  qué  si  la  PA  es
n  parámetro  que  se  monitoriza  permanentemente  durante
l  período  intraoperatorio,  se  reportan  casos  de  isquemia
erebral?  Probablemente  la  respuesta  es  que  uno  de  los  fac-
ores  determinantes  ha  sido  la  hipotensión  mantenida  sin
iagnóstico,  por  error  en  la  lectura  la  PAM.  Habitualmente
a  tendencia  para  no  obstruir  el  ﬂujo  de  la  vía  venosa  y  la  lec-
ura  de  la  oximetría  de  pulso  es  poner  el  manguito  de  PA  en
a  pantorrilla.  Al  sentar  a  un  paciente  anestesiado  y  tomar  la
A  en  el  brazo  o  en  la  pierna,  se  produce  un  gradiente  hidros-
ático  que  origina  una  diferencia  entre  la  presión  existente
n  el  cerebro  y  la  obtenida  más  distalmente.  A  mayor  dis-
ancia  (en  la  línea  vertical)  entre  el  cerebro  y  el  sitio  donde
stá  ubicado  el  manguito  de  presión,  mayor  será  el  gradiente mayor  la  diferencia  de  presión  obtenida  (ﬁgs.  1 y  2).  En
ecúbito  lateral  esta  diferencia  no  es  importante  y  entre  el
obillo  y  el  brazo  la  diferencia  probablemente  no  superará
os  5-10  mmHg16.
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Actualmente  se  aconseja  hacer  una  corrección  en  la
medición  de  la  PA,  considerando  la  distancia  entre  el  cerebro
y  el  sitio  de  medición.  La  presión  debe  ser  medida  a  la  altura
del  corazón  o  cerebro  ya  que  el  gradiente  genera  un  diferen-
cia  de  0,77  mmHg  por  cada  1  cm  de  diferencia  (o  1  mmHg  por
cada  1,25  cm)17--19.  Por  lo  tanto,  si  en  PSP  existe  una  distan-
cia  de  30-40  cm  entre  el  conducto  auditivo  externo  (CAE)  y
el  punto  medio  del  manguito  de  presión  en  el  brazo,  la  dife-
rencia  de  presión  puede  alcanzar  20-30  mmHg,  y  si  entre  el
CAE  y  la  pantorrilla  hay  60-70  cm,  la  diferencia  puede  lle-
gar  a  ser  de  45-55  mmHg.  En  otras  palabras,  para  mantener
una  PAM  cerebral  de  60-70  mmHg  es  necesaria  una  PAM  bra-
quial  de  80-90  mmHg.  Sin  embargo,  no  hay  consenso  entre
los  diferentes  autores  ya  que  existen  2  teorías  al  respecto:  la
teoría  del  circuito  cerrado  o  «sifón» y  la  del  circuito  abierto
o  «cascada  de  agua». El  circuito  cerrado  o  «sifón» plantea  la
existencia  de  una  columna  constante  de  ﬂujo  tanto  a  nivel
arterial  como  venoso  y  el  efecto  de  la  gravedad  se  compensa
con  el  impacto  sobre  los  2  sistemas,  lo  que  mantendría  el
ﬂujo  y  la  PAM  sin  variación,  por  lo  que  la  corrección  de  la  PA
d
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Figura  2  Paciente  sentado  en  ángulo  de  80◦.
ería  irrelevante.  En  cambio  la  teoría  del  «circuito  abierto»
 cascada  de  agua,  que  es  la  más  aceptada,  plantea  que  sí
xiste  una  diferencia  según  el  gradiente  hidrostático  gene-
ado  y  la  corrección  de  presión  debe  realizarse  si  la  PA  se
ide  en  un  lugar  distante  del  cerebro15.
A  mayor  ángulo  de  posición,  tendremos  mayor  impacto
emodinámico  y  mayor  gradiente  hidrostático  entre  el  cere-
ro  y  el  sitio  de  medición  de  PA  (ﬁgs.  1  y 2).  Si  el  gradiente
umenta  y  no  se  hace  corrección  en  la  lectura  de  la  PA
e  estará  sobrevalorando  la  PPC  y el  riego  de  isquemia
umenta.
edición de la perfusión cerebral
urante  la  última  década  y  posterior  al  reporte  de  los  casos
e  isquemia  cerebral  en  pacientes  en  PSP,  se  han  publi-
ado  numerosos  trabajos  que  han  centrado  el  estudio  en
edir  la  disponibilidad  de  oxígeno  al  cerebro  en  relación  con
os  cambios  de  posición20.  La  variable  más  frecuentemente
50 cm
PAM 51 mmHg
PAM 70 mmHg
PAM 90 mmHg
do  en  ángulo  de  45◦.
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también  reporta  complicaciones  propias  del  bloqueo  de0  
valuada  es  la  ScO2,  medida  mediante  métodos  no  invasi-
os  como  el  uso  del  «near  infra  red  spectroscopy» (NIRS)
/o  también  medición  directa  de  saturación  de  oxígeno  en
l  bulbo  yugular.
El NIRS  mide  oxigenación  cerebral  regional  a  través  de
edición  transcutánea.  Los  sensores  son  puestos  en  zonas
ulnerables  frente  a  los  cambios  de  demanda  y  aporte  de
2,  como  la  corteza  frontal,  y  se  deﬁne  como  cambio  sig-
iﬁcativo  un  caída  mayor  o  igual  al  20%  del  valor  basal  o
enor  al  55%  como  valor  absoluto.  Estos  sensores  determi-
an  la  saturación  cerebral  gracias  a  la  cantidad  de  luz  que
bsorbe  la  hemoglobina  en  el  cerebro  y  nos  dan  informa-
ión  acerca  de  la  perfusión  cerebral  en  esa  área  puntual,
a  que  el  ﬂujo  cerebral  no  necesariamente  se  mantiene
omogéneo  en  todo  el  cerebro.  El  aparato  analiza  y  mide
a  relación  entre  los  2  tipos  de  hemoglobina,  realiza  la  sus-
racción  entre  la  sen˜al  superﬁcial  y  profunda  para  obtener
omo  resultado  la  saturación  regional  de  oxígeno  de  hemo-
lobina  en  la  corteza  frontal.  En  el  cerebro  la  relación  entre
angre  venosa  y  arterial  es  de  85:15,  la  ScO2  mide  más  bien
a  saturación  cerebral  venosa,  reﬂejando  también  el  balance
ntre  aporte  y  demanda  cerebral.  Los  valores  obtenidos  de
cO2  dependen  de  las  variables  que  inﬂuyen  en  el  equili-
rio  entre  la  oferta  y  la  demanda  de  oxígeno  cerebral21,22.
xiste  discusión  si  NIRS  realmente  es  capaz  de  predecir  even-
os  isquémicos,  ya  que  el  valor  calculado  por  el  monitor
sume  una  relación  ﬁja  entre  saturación  arterial  y  venosa
erebral,  valor  que  puede  variar  en  PSP23.  Se  han  reportado
iscordancias  entre  la  medición  de  saturación  de  O2  cere-
ral  medida  en  de  bulbo  yugular  comparada  con  NIRS.  Jeong
t  al.  describieron  que  NIRS  fue  concordante  solo  en  un  30%
e  los  casos  en  que  las  mediciones  de  saturaciones  venosas
e  bulbo  fueron  menores  al  50%24.
Los  distintos  trabajos  realizados  para  medir  cambios
n  PSP  han  demostrado  resultados  dispares,  pero  esto
uede  estar  dado  por  la  variabilidad  de  factores  presentes:
omento  de  mediciones,  número  de  mediciones,  magnitud
el  ángulo  de  la  posición,  tipo  de  anestesia,  variabilidad
e  PAM,  lugar  de  medición  de  PAM,  número  pequen˜o  de
acientes,  etc.  No  obstante,  por  el  momento  la  informa-
ión  disponible  demuestra  que  hasta  un  80%  de  la  población
n  PSP  bajo  AG  y  ventilación  mecánica  puede  evolucionar
on  caídas  de  saturación  venosa  cerebral  mayor  al  20%20--25.
Murphy  et  al.26 compararon  2  grupos  de  pacientes  some-
idos  a  CAH,  134  pacientes.  Un  grupo  en  decúbito  lateral  y
tro  en  PSP  (todos  en  ángulo  de  80-90◦;  se  eliminaron  los
acientes  en  ángulos  menores).  Todos  los  pacientes  recibie-
on  AG  y  se  les  midió  ScO2  con  NIRS.  El  grupo  PSP  presentó
n  80,3%  de  eventos  de  DcO2  comparado  con  un  0%  en  el
rupo  decúbito  lateral.  La  duración  de  los  períodos  de  DcO2
arió  de  3  seg  a  9  min.  Ningún  paciente  evolucionó  con  signos
e  isquemia.  Posteriormente  estos  mismos  autores27 encon-
raron  un  56%  de  DcO2  en  pacientes  en  PSP  y  de  estos  el
8%  coincidió  con  períodos  de  hipotensión.  El  76%  de  los
acientes  requirió  fenilefrina  para  subir  la  PAM.
Tange  et  al.28 no  encontraron  diferencias  en  30  pacientes
n  los  que  se  midió  ScO2  y  en  quienes  la  PAM  se  mantuvo
obre  60  mmHg.  Se  midió  ScO2  en  decúbito  supino,  en  el
aciente  sentado  en  ángulo  de  30◦ y  posteriormente  en  60◦.
robablemente  estos  resultados  se  pueden  explicar  porque
o  hubo  ángulos  mayores  a  60◦ y  porque  la  medición  de  ScO2
o  fue  continua,  durando  5  min  en  relación  con  cada  cambio.
p
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Moerman  et  al.29 encontraron  una  caída  signiﬁcativa  de
a  ScO2,  en  el  80%  de  un  grupo  de  20  pacientes  en  PSP  de
ngulo  de  60-70◦.  El  30%  presentó  además  una  caída  menor
el  50%  de  saturación.  Hubo  correlación  con  caída  del  CO2
elespirado.
Lee  et  al.30 midieron  episodios  de  DcO2  en  27  pacientes
ajo  AG  más  hipotensión  controlada,  manteniendo  PAM  de
0-65  mmHg  medida  a  nivel  del  CAE.  Encontraron  que  un
,4%  (2  pacientes)  presentaron  DcO2  en  PSP,  los  2  pacientes
volucionaron  con  PAM  menores  de  60  mmHg  al  momento  de
a  DcO2,  lo  que  se  revirtió  al  subir  la  PAM.  El  valor  promedio
e  ScO2  en  los  pacientes  anestesiados  antes  de  sentarlos
ue  del  74%  y  en  PSP  fue  del  67%.  Al  inducir  hipotensión
n  PSP  los  valores  de  ScO2  se  mantuvieron  en  un  66%  y  no
ubo  alteración  en  las  pruebas  neurocognitivas.  La  PAM  sí
resentó  una  caída  importante  al  sentar  a  los  pacientes  y
l  inducir  hipotensión.  La  baja  incidencia  de  DcO2  se  puede
xplicar  por  la  deﬁnición  de  DcO2  que  los  autores  plantearon
caída  mayor  al  80%  sobre  valor  basal)  y  además  porque  la
A  fue  rigurosamente  medida  a  nivel  del  CAE.
Pants  et  al.  publicaron  un  metaanálisis  que  evaluó  la  uti-
idad  del  NIRS  en  CAH  en  PSP.  Incluyeron  9  artículos,  con  un
otal  de  340  pacientes.  Encontraron  una  incidencia  del  29%
e  DcO2  y  establecieron  una  relación  entre  el  número  de
ventos  y  el  ángulo  de  PSP.  A  mayor  ángulo  mayor  incidencia
e  eventos6.
Actualmente  se  considera  que  la  monitorización  con  NIRS
s  una  herramienta  útil  para  pesquisar  caídas  de  satura-
ión  de  oxígeno  cerebral  y  mayor  riesgo  de  isquemia,  sin
mbargo,  hay  que  tener  presente  que  este  monitor  posee
imitaciones  y  no  considera  todas  las  variables  que  pudiesen
avorecer  una  isquemia  cerebral.
mpacto de la técnica anestésica sobre los
esultados
ambién  durante  los  últimos  an˜os,  se  han  publicado  trabajos
ue  evalúan  el  impacto  de  las  distintas  técnicas  anestésicas
obre  los  resultados,  pero  es  difícil  obtener  datos  «duros»
n  relación  con  una  complicación  tan  poco  frecuente  y  de
tiología  multifactorial.
En  relación  con  la  anestesia  regional  (AR)  se  ha  tra-
ado  de  demostrar  su  rol  «protector» cuando  se  usa  como
écnica  anestésica  acompan˜ado  de  sedación  en  ventilación
spontánea.  Lo  anterior  se  ve  reﬂejado  en  trabajos  que
emuestran  un  menor  impacto  hemodinámico  sistémico  y
egional  cerebral.  Teóricamente  habría  una  preservación  de
a  autorregulación  cerebral  y  una  menor  caída  del  retorno
enoso  al  no  estar  presente  el  efecto  de  la  ventilación
ecánica  y  de  altas  concentraciones  de  fármacos  vasodila-
adores.  Sin  embargo,  si  el  bloqueo  de  plexo  interescalénico
o  logra  dar  una  excelente  calidad  de  anestesia  o  el  paciente
equiere  de  una  sedación  profunda,  también  pueden  existir
ambios  hemodinámicos.  La  sedación  además  puede  com-
rometer  la  ventilación,  lo  que  puede  sumarse  a  diversos
rados  de  parálisis  diafragmáticas  secundarias  al  bloqueo
nterescalénico.  Hay  que  tener  presente  que  la  literaturalexo  interescalénico  en  el  ámbito  hemodinámico:  hasta
n  13-24%  de  la  población  puede  evolucionar  con  hipo-
ensión  y  bradicardia,  llegando  incluso  a  la  asistolia.  Lo
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minución  conocida  de  la  reserva  cerebrovascular,  pero  noCirugía  de  hombro  en  posición  en  silla  de  playa:  prevención
anterior  se  debería  a  la  activación  del  reﬂejo  de  Bezold
Jarisch  que  también  se  describe  en  pacientes  bajo  anestesia
raquídea31.
Aguirre  et  al.10 publicaron  un  trabajo  en  90  pacientes,
en  que  compararon  la  incidencia  DcO2  mediante  NIRS  y  su
relación  con  cambios  neurocognitivos  en  pacientes  en  PSP
en  65◦.  Un  grupo  recibió  AG  y  otro  grupo  bloqueo  interes-
calénico  más  sedación  con  propofol  y  remifentanil  (AR).  En
ambos  grupos  la  PAM  se  mantuvo  entre  100  y  80  mmHg  (medi-
das  a  nivel  del  corazón),  lo  que  se  logró  mediante  indicación
de  fármacos  vasoactivos  para  subir  o  bajar  dicho  parámetro.
La  incidencia  de  DcO2  fue  de  un  71%  para  AG  comparado  con
un  2,2%  para  AR.  Estos  autores  incluso  encuentran  un  incre-
mento  de  la  ScO2  que  se  describió  al  comparar  el  valor  basal
con  el  valor  después  de  5  min  de  PSP  en  el  grupo  AR.  El  perﬁl
hemodinámico  fue  favorable  para  el  grupo  AR  al  igual  que
los  resultados  neurocognitivos.  Se  demostró  un  claro  dete-
rioro  de  las  pruebas  neurocognitivas  en  el  grupo  con  AG.  Los
pacientes  que  evolucionaron  con  DcO2  mostraron  un  mayor
deterioro  de  los  resultados  en  comparación  con  aquellos  que
no  presentaron  DcO2.  Contrariamente  a  este  grupo,  otros
autores  no  encontraron  alteración  de  pruebas  cognitivas  en
un  grupo  de  50  pacientes  que  recibieron  AG  con  sevoﬂuo-
rano  en  PSP  a  pesar  de  un  18%  de  DcO232.  Asimismo,  Koh
et  al.33 compararon  AG  con  AR  más  sedación  con  propofol
en  60  pacientes  en  PSP,  sin  hipotensión  controlada  y  con  un
protocolo  de  tratamiento  implementado  para  tratar  DcO2.
Encontraron  una  incidencia  del  57%  de  episodios  de  DcO2  en
el  grupo  con  AG,  en  comparación  con  el  0%  en  el  grupo  con
AR.
Yadeau  et  al.34 evaluaron  el  impacto  de  la  AR  más  seda-
ción  con  propofol,  sobre  la  ScO2  en  99  pacientes  en  PSP  e
hipotensión  controlada.  Encontraron  una  incidencia  de  hipo-
tensión  del  99%,  pero  solo  un  10%  presentó  DcO2.  Los  autores
explican  que  si  bien  hay  impacto  sobre  la  PAM,  la  autorregu-
lación  cerebral  se  mantendría  y  por  eso  la  caída  de  ScO2  es
menor  que  la  reportada  en  pacientes  bajo  AG.  Sin  embargo,
esta  cohorte  corresponde  a  un  grupo  de  pacientes  meno-
res  de  50  an˜os  y  el  protocolo  de  hipotensión  controlada  no
se  estandarizó  y  los  vasoconstrictores  se  utilizaron  según
el  criterio  del  anestesiólogo  presente.  En  la  línea  de  eva-
luar  el  efecto  de  la  AR,  Yadeau  et  al.35 analizaron  4.169
casos  de  CAH  en  PSP  bajo  régimen  de  cirugía  ambulatoria
del  Hospital  for  Special  Surgery  de  New  York  (3.000  casos
retrospectivos  y  1.169  prospectivos).  El  96%  de  los  pacientes
se  operaron  con  AR  más  sedación  en  ventilación  espontá-
nea,  el  2,5%  recibió  AR  más  AG  y  el  1,5%  solo  con  AG.  El
61%  recibió  fármacos  hipotensivos,  siendo  los  más  utilizados
metoprolol  y/o  labetalol  o  hidralazina  para  obtener  cifras  de
presión  más  bajas  para  que  el  cirujano  tuviese  mejor  visua-
lización.  La  PA  se  midió  en  forma  no  invasiva  en  el  brazo
contralateral,  deﬁniendo  hipotensión  como  presión  sistólica
menor  de  90  mmHg,  o  PAM  menor  de  60  mmHg  o  caída  de
más  del  30%  del  valor  basal.  El  47%  de  los  pacientes  pre-
sentó  hipotensión  y  no  hubo  reporte  de  casos  de  stroke.
Posteriormente  Rohrbaugh  et  al.36 no  encontraron  eventos
neurológicos  en  15.014  pacientes.  Esta  publicación  reúne  la
experiencia  de  11  an˜os  en  CAH  en  PSP  en  pacientes  bajo  AR
(bloqueo  interescalénico),  sedados  con  propofol  y  en  venti-
lación  espontánea.  Los  datos  fueron  obtenidos  de  la  base  de
datos  en  que  se  registran  todas  las  complicaciones  asociadas
a  anestesia  en  los  campus  de  la  Universidad  de  Pittsburgh
o
b
aomplicaciones  isquémicas  31
 desde  la  base  de  datos  que  registra  las  readmisiones  no
rogramadas.
En  relación  con  la  AG  Jeong  et  al.24 compararon  2  técni-
as  diferentes  de  AG  en  pacientes  en  PSP.  Un  grupo  recibió
G  inhalatoria  con  sevoﬂuorano  y  el  otro  grupo  AG  intra-
enosa  con  propofol.  El  primer  grupo  presentó  una  menor
aída  de  la  PAM  después  de  sentar  al  paciente  y  un  mejor
erﬁl  en  las  mediciones  de  saturación  de  oxígeno  en  bulbo
ugular  (en  decúbito  y  en  PSP)  comparado  con  el  segundo
rupo.  La  caída  de  saturación  venosa  en  bulbo  yugular  fue
e  un  16%  en  grupo  con  sevoﬂuorano  comparado  con  un  71%
n  el  grupo  con  propofol.  Ningún  paciente  presentó  DcO2
enores  al  40%  (valor  crítico  asociado  a  isquemia  cerebral)
n  el  grupo  con  sevoﬂuorano,  comparado  con  un  29%  del
rupo  con  propofol.  De  los  pacientes  que  presentaron  caída
e  la  saturación  de  oxígeno  en  bulbo  yugular  bajo  el  50%,
n  27%  de  los  pacientes  presentó  hipotensión,  un  27%  tuvo
aída  de  la  ScO2  (NIRS)  más  hipotensión  y  un  7%  solo  caída
e  la  SrO2.  El  40%  de  los  pacientes  con  saturación  de  oxígeno
n  bulbo  yugular  bajo  el  50%,  no  presentó  ni  hipotensión  ni
aída  de  la  ScO2.
También  se  han  comparado  grupos  evaluando  el  efecto
el  aumento  del  CO2  telespirado  y  su  relación  con  inciden-
ia  de  DcO2.  Murphy  et  al.27 compararon  un  grupo  control
on  CO2  de  30-32  mmHg  frente  a otro  grupo  con  CO2  de  40-
2  mmHg.  Describieron  una  incidencia  de  DcO2  del  56  y  9%
espectivamente.  Todos  pacientes  sentados  en  ángulo  de  80
 90◦. Picton  et  al.37 compararon  2  estrategias  de  ventilación
ecánica  y  midieron  su  impacto  sobre  la  ScO2,  encontrando
ue  el  aumento  de  la  Fi02  de  0,3  a  1  en  el  paciente  en  PSP
rodujo  un  incremento  de  la  ScO2  en  un  5%  y  al  subir  la
apnometrías  de  30  a  45  mmHg  se  produjo  un  incremento
dicional  de  un  9%  más.  Este  grupo  no  encontró  diferencias
ntre  la  técnicas  con  desﬂuorano  comparado  propofol.
En  suma,  la  AR  más  sedación  en  ventilación  espontánea
e  asocia  a  menor  incidencia  de  DcO2  en  los  trabajos  publi-
ados.  De  la  misma  forma,  la  estrategia  de  mantener  CO2
elespirado  sobre  40  mmHg  en  pacientes  bajo  AG  se  asocia  a
enor  caída  de  la  ScO2.  Probablemente  la  suma  de  hipoten-
ión  más  hipocapnia  contribuyeron  en  la  aparición  de  casos
e  isquemia  en  PSP.
onclusiones y sugerencias
a  isquemia  cerebral  en  pacientes  de  CAH  en  PSP  es  una
omplicación  grave,  devastadora  poco  frecuente  y  de  etio-
ogía  multifactorial.  Los  pacientes  bajo  efecto  de  AG  que
doptan  PSP  poseen  caída  del  gasto  cardíaco,  de  la  PA  y  de
a  PPC.  Si  esta  caída  de  presión  se  mantiene  en  el  tiempo,
stos  pacientes  poseen  teóricamente  mayor  riesgo  de  hipo-
erfusión  cerebral  y  dan˜o  isquémico.  La  decisión  de  sentar
 un  paciente  debe  considerar  a  todo  el  equipo  quirúrgico
onciliando  una  buena  exposición  quirúrgica  con  el  menor
mpacto  hemodinámico  posible.  La  medición  ﬁdedigna  de  la
A  es  fundamental  y  se  debe  tener  en  mente  que  en  PSP
a  PA  medida  distalmente  no  traduce  en  forma  precisa  la
PC.  Especial  cuidado  se  debe  tener  con  pacientes  con  dis-lvidando  a  los  pacientes  «sanos» que  podrían  tener  tam-
ién  algún  factor  anatómico  desconocido  que  predisponga
 la  isquemia.  El  rol  protector  de  la  AR  no  está  del  todo
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stablecido,  pero  su  menor  impacto  sobre  la  hemodinamia
 sobre  eventos  de  DcO2  podría  asociarse  a  mejores  resulta-
os.  El  NIRS  es  una  herramienta  que  nos  sirve  para  pesquisar
ventos  de  DcO2,  pero  su  capacidad  de  predecir  isquemia
erebral  en  PSP  aún  es  discutida.
A  la  luz  de  la  evidencia  actual  se  puede  establecer  y
ugerir:
.  La  PSP  en  pacientes  bajo  AG  produce  cambios  hemodi-
námicos  que  afectan  la  PPC.  La  PAM  debería  mantenerse
sobre  70  mmHg  y  no  deberían  tolerarse  caídas  sobre  el
20%  del  valor  basal.
. La  magnitud  del  ángulo  de  la  PSP  es  un  factor  impor-
tante  al  favorecer  mayores  cambios  hemodinámicos.  Se
sugieren  ángulos  menores  a  45◦.
.  La  medición  de  la  PAM  en  PSP  debe  ser  obtenida  en  la
parte  más  cercana  al  cerebro.  La  PA  NO  debe  medirse  en
las  extremidades  inferiores  durante  PSP.
.  Frente  a  pacientes  con  factores  de  riesgo  de  hipoperfu-
sión  cerebral  lo  ideal  es  medir  PA  en  forma  invasiva  y
poner  transductor  a  la  altura  del  CAE.
.  La  cabeza  debe  ser  posicionada  con  rigurosidad  evitando
compresiones  externas  e  hiperﬂexiones  en  el  sentido
lateral  y  anteroposterior
.  La  AR  es  una  buena  alternativa  anestésica  ya  que  se  aso-
cia  a  menor  porcentaje  de  DcO2,  pero  debe  ser  realizada
en  equipos  con  experiencia.
.  El  CO2  telespirado  debería  mantenerse  sobre  los
40  mmHg  en  pacientes  en  ventilación  mecánica  ya  que
se  asocia  a  menor  incidencia  de  DcO2.
.  La  monitorización  con  NIRS  es  útil  al  detectar  DcO2,  pero
su  sensibilidad  no  es  del  100%.
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